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Biologische Mechanismen der
Strahlenwirkung
Ionisierende Strahlung kann zu
Gewebeveränderungen und Tu-
morinduktion führen. Bei der
diagnostischen und therapeutischen
Applikation werden immer normale
Gewebestrukturen exponiert. Mög-
liche Folgen können teilweise erst
nach Jahrzehnten auftreten. Die
Kenntnis der biologischen Mecha-
nismen kann zur Individualisierung
der Therapie und für biologisch
begründete Ansätze zur Verminde-
rung der Nebenwirkungen dienen.
Bei der Aufklärung von Patienten,
welche eine Strahlenexposition er-
fahren sollen, müssen Nutzen und
Risiko erläutert und ausgeglichen
gegeneinander abgewogen werden.
Ionisierende Strahlung kann einge-
teilt werden in Wellen- (Röntgen-,
Gammastrahlung) und Partikelstrah-
lung (Elektronen, Ionen, Neutronen).
Daneben kann Wellenstrahlung
auch nichtionisierend sein (z. B.
Radiowellen, Infrarot-, UV-Strah-
lung). Die vorliegendeArbeit bezieht




In Geweben bewirkt ionisierende Strah-
lung eine Reihe physikalischer, chemi-
scher und biologischer Veränderungen,
deren zeitliche Abfolge sich vom Nano-
sekundenbereich bis über viele Jahrzehn-
te hinweg erstrecken kann [15, 19]. Sie
sinddieGrundlageder sog. Schadensver-
arbeitung (s. unten); . Abb. 1 illustriert
diesen Verlauf.
Physikalische Phase
Die initiale, physikalische Phase umfasst
die Interaktion von Wellen- und Teil-
chenstrahlungmitdenAtomendesexpo-
nierten Gewebes, die primär zur Bildung
von Ionen führt. Die damit verbunde-
ne Energiedeposition ist die Grundlage
für alle nachfolgenden Prozesse. Sie deﬁ-
niertdieabsorbierteDosis (Energiedosis)
mit der Einheit Gray (Gy), basierend auf
der deponierten Energie (in Joule) und
der exponierten Masse (in kg). Somit ist
1Gy = 1 J/kg.
Chemische Phase
Die rein chemischePhase beginnt bereits
während des Ablaufs der physikalischen
Prozesse und dehnt sich über wenige Se-
kunden aus. Sie umfasst v. a. die Spal-
tung anorganischer Moleküle und die
damit einhergehende Generierung reak-
tiver Radikale, beispielsweise in Folge
der Zerstörung von Wassermolekülen,
und deren weitere Folgereaktionen. Da-
bei sind die Qualität der Radikale und
derenReaktion abhängig von der lokalen
Sauerstoﬀkonzentration; dies begründet
den sog. Sauerstoﬀeﬀekt (s. unten). Die
chemische Phase beinhaltet aber bereits
auch initiale Reparaturprozesse, wie die
Wiederherstellung zerstörter Bindungen
zwischen Molekülen. Durch den Über-
griﬀ der Radikalreaktionen auf biolo-
gische Moleküle besteht ein ﬂießender
Übergang zur biologischen Phase.
Biologische Phase
Diese Phase umfasst alle nachfolgenden
Prozesse; sie kann sich über mehrere
Jahrzehnte hinziehen. Initial beinhaltet
sie die (Ketten-)Reaktion anorganischer
RadikalemitBiomolekülensowieorgani-
scher Moleküle untereinander. Relevant
ist v. a. eine Schädigung der DNA in
Form von Basenschäden, Zuckerver-
änderungen, DNA-DNA- und DNA-
Proteinvernetzungen sowie Einzel- und
Doppelstrangbrüchen. Ein Großteil die-
serVeränderungenkannvondengeschä-
digten Zellen eﬀektiv repariert werden.
Jedoch können gehäufte Schädigungen
die Reparatursysteme überlasten und so
zur Beeinträchtigung der Proliferations-
fähigkeit bis hin zur Abtötung der Zelle
führen.
Die infolge der strahleninduzierten
Störungen der Zellfunktion, -prolifera-
tion, -diﬀerenzierung oder auch Abtö-
tung der Zellen entstehenden gewebli-
chen („deterministischen“) Veränderun-
genwerdenaufderBasis ihres erstenAuf-
tretens, d. h. der Zeit zwischen (erster)
Strahlenexposition und klinischer Erst-
diagnose (Latenzzeit) in frühe (akute)
und chronische (späte) Eﬀekte unterteilt
[4, 8, 12]. In der Radioonkologie gelten
alle Normalgewebsreaktionen mit Erst-
diagnose vor dem 90. Tag nach Beginn
derTherapie als Früheﬀekte. Die Latenz-
zeit von Spätreaktionen kannMonate bis
Jahre, im Falle sehr später Reaktionen
(Herz, Niere) auch mehrere Jahrzehn-
te betragen; sie ist invers dosisabhängig,
d. h. je höher die Dosis ist, desto früher
treten Spätreaktionen ein [4, 15]. Somit
sollte zur umfassenden Dokumentation
eine entsprechend strukturierte langfris-
tige Nachsorge erfolgen [21].
DurchdieEntstehungnichtzytoletaler
Mutationen,die zueinermalignenTrans-
formation der betroﬀenen Zelle führen,
können auchTumoren durch die Einwir-






Abb. 18 ZeitlicherAblaufgeweblicherStrahleneﬀekte.Bereits zumZeitpunktderEnergiedeposition
durchionisierendeStrahlungbeginnenerstephysikalischeProzesse,v. a. inFormvonIonisationsereig-
nissen. Diese leiten chemische Veränderungen auf anorganischer, später auch auf organischer Ebene
ein,welche letztendlichzurManifestationfrüherundspäterdeterministischerundauchstochastischer
Strahlenfolgen führen
werden. Die Zeit bis zu deren klinischer
Manifestation kann mitunter ebenfalls
mehrere Jahrzehnte betragen [10, 15, 23,
24]. BetreﬀendieseMutationenKeimzel-
len, können genetisch bedingte Verände-
rungen bei den Nachkommen auftreten;






festieren sich im Gegensatz zu stochasti-
schen Eﬀekten erst nach dem Erreichen
einer eﬀektspeziﬁschen Schwellendosis.
Diese kann, beispielsweise beim Embryo
oder für die Augenlinse, sehr gering sein.
Dennoch sind bei der ordnungsgemäßen
Applikation ionisierender Strahlung im
Rahmen der radiologischen und nukle-
armedizinischen Diagnostik Gewebeef-
fekte – u. a. aufgrund der generell ge-
ringen Strahlendosen, welche regelhaft
unterhalb der Toleranzdosen für geweb-
liche Strahleneﬀekte liegen – kaum zu
erwarten. Aus diesem Grund wird nach-
folgend auf die für die Strahlenthera-




Typische Frühreaktionen einer Strahlen-
exposition treten v. a. in Umsatzgeweben
wie der Epidermis, den Epithelien der
Schleimhäute oder dem Knochenmark
auf[4,7,8].DieklinischeReaktionbasiert
grundsätzlich auf einer strahleninduzier-
ten Hemmung der Proliferation bei ei-
nem unabhängig von der Strahlenexpo-
sition fortbestehenden physiologischen
Zellverlust [4, 7, 14]. Dieses Ungleichge-
wicht führt zu einer progressiven Hypo-
plasie bis hin zum vollständigen Zellver-
lust, mit den entsprechenden klinischen
Konsequenzen: Desquamation der Epi-
dermis, Ulzerationen der Schleimhäute,
Reduktion der Blutzellzahlen. Die La-
tenzzeiten sind abhängig von den Um-
satzzeiten der Gewebe, sobald die spezi-
ﬁsche Schwellendosis überschritten wird
[4]. Diese sind verbunden mit einem Ri-
siko für lokale und systemische Infektio-
nen.Diese Prozesse werden begleitet von
einer vaskulären und inﬂammatorischen
Komponente [11].
Frühe Strahlenreaktionen sind in der
Regel reversibel. Die Heilung basiert
im Wesentlichen auf im Bestrahlungs-
volumen überlebenden oder von au-
ßen einwandernden gewebespeziﬁschen
„Stamm-“Zellen und ist in der Regel pri-
mär vollständig. Der typische zeitliche
Verlauf früher Strahlenreaktionen ist in
. Abb. 2a dargestellt.
Chronische Strahlenreaktionen
Chronische Strahleneﬀekte ﬁnden sich
grundsätzlich in allen Geweben. Die Pa-
thogenese ist komplexer als bei Früh-
reaktionen [4, 7, 8, 12, 15]. Es besteht
grundsätzlicheineBeteiligungderorgan-
speziﬁschen Gewebekomponenten (z. B.
Pneumozyten inder Lunge), aber in allen
Fällen – in unterschiedlicher Beteiligung
– des Gefäß- und Bindegewebes, aber
auch des Immun- und Nervensystems.
Strahlenspätfolgen sind in der Regel ir-
reversibel und verlaufen progressiv [4,
12, 15], d. h. sie folgen dem in . Abb. 2b
illustrierten Verlauf, mit einer ebenfalls
dosisabhängigen Progressionsrate.
Grundsätzlich sind Früh- und Spätre-
aktionen in ihrer Pathogenese voneinan-
der unabhängig. Eine Ausnahme stellen
konsekutive Späteﬀekte („consequential
late eﬀects“, CLE) dar, bei welchen das
Risiko für eine Spätreaktion von der
Ausprägung der Frühreaktion im glei-
chen Organ abhängt [4, 9]. Dazu zählen
beispielsweise Osteoradionekrosen des
Unterkiefers nach ausgeprägten Mund-
schleimhautreaktionen, chronisch er-
höhte Miktionsfrequenzen nach frühen
radiogenen Zystitiden, oder chronische
Darmveränderungen nach einer aus-
geprägten frühen Enteritis. Diese CLE
folgen den strahlenbiologischen Eigen-




Diejenigen Parameter einer Strahlenex-
position,welche letztendlichderenWirk-
samkeit bestimmen, werden häuﬁg als
die „R“ der Strahlenbiologie zusammen-









Die Strahlenempﬁndlichkeit von Gewe-
ben wird – entsprechend dem Stamm-
zellkonzept [4, 8, 12, 15] – durch 2 Kom-
ponenten bestimmt:
4 die intrinsische Strahlenempfindlich-
keit gewebespeziﬁscher Stammzellen
(d. h. derjenigen Zellen, die nach ei-
ner Schädigung die Gewebestruktur
und -funktion wieder herstellen kön-
nen) bzw. der verschiedenen für den
speziﬁschen Strahleneﬀekt relevanten
Stammzellpopulationen und
4 die Anzahl dieser Stammzellen (im
bestrahlten Gewebevolumen) zum
Zeitpunkt der Exposition.
Da diese sog. Stammzellen in der großen
Mehrzahl derGewebe derzeit nicht iden-
tiﬁziert werden können, ist dieses Kon-
zept zwar hypothetisch, kann aber in Be-
zug auf die Strahlenwirkung als valide
angesehen werden [4, 15].
Erholung
Erholungsvorgänge führen dazu, dass
eine Aufteilung einer deﬁnierten Ge-
samtdosisaufmehrereFraktionen(„Frak-
tionierungseﬀekt“) oder eine drastische
Reduktion der Dosisrate („Dosis-Leis-
tungs-Eﬀekt“) die Wirksamkeit der Ex-
position reduzieren [15]. Auf geweb-
licher Ebene manifestiert sich dies in
einer Erhöhung der für einen bestimm-
ten Eﬀekt nötigen Dosis („Isodosis“);
Dosis-Eﬀekt-Kurven verschieben sich
hin zu höheren Gesamtdosen bzw. die
Inzidenz des betrachteten Eﬀekts bei ei-
ner bestimmten Gesamtdosis verringert
sich (. Abb. 3). Die Mechanismen der
Erholung auf geweblicher Ebene sind
komplex und involvieren DNA-Repa-
raturprozesse, sind jedoch nicht darauf
beschränkt.
Erholungsprozesse sind typischer-
weise stark ausgeprägt für chronische
Normalgewebseﬀekte, jedoch auch sig-
niﬁkant nachweisbar für Frühreaktio-
nen. Die große Mehrzahl der Tumoren
zeigt – wie die Frühreaktionen – einen
geringen Fraktionierungseﬀekt; Ausnah-
men sind z. B. Melanome, Prostata- und
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Zusammenfassung
Hintergrund. Eine Exposition mit ioni-
sierender Strahlung für diagnostische
Zwecke ist in der modernen Medizin
unumgänglich. Bei einer Tumorerkrankung
ist die therapeutische Anwendung dieser
Strahlung hoch eﬀektiv. Dies impliziert immer
eine Exposition normaler Gewebestrukturen
mit signiﬁkanten Strahlendosen. Die diagnos-
tische oder therapeutische Exposition mit
ionisierender Strahlung kann langfristig zu
Gewebeveränderungen und Tumorinduktion
führen. Die Kenntnis der biologischen
Mechanismen dieser Eﬀekte ist essenziell für
eine Individualisierung der Applikation.
Fragestellung. Biologische Mechanismen –
auf geweblicher und molekularer Ebene – der
klinischen Manifestation eines Strahlenef-
fekts, Dosisabhängigkeit des Risikos und des
zeitlichen Verlaufs, Einﬂussfaktoren.
Ergebnisse und Schlussfolgerungen. Der
zeitliche Verlauf der Reaktion von Geweben
auf eine Strahlenexposition erstreckt sich über
weite Bereiche bis hin zu vielen Jahrzehnten.
Es werden frühe und späte gewebliche
Strahleneﬀekte unterschieden, deren
Pathobiologie sich wesentlich unterscheidet.
Es sind vonseiten des Expositionsmusters
verschiedene Einﬂussfaktoren („R“) auf die
klinischeManifestation von Strahleneﬀekten
bekannt. Die Strahlentoleranz normaler
Gewebestrukturen bzgl. der Induktion eines
funktionellen Deﬁzits variiert stark, hat aber
immer einen Schwellenwert, welcher bei
diagnostischen Maßnahmen in der Regel
nicht überschritten wird. Das Risiko einer
letalen strahleninduzierten Tumorerkrankung
(Ganzkörperexposition 5%/Gy) ist bei einer
medizinischen Strahlenapplikation im Ver-
gleich zum natürlichen Risiko als sehr gering
einzuschätzen. Die Patientenaufklärungmuss
dies in ausgewogener Weisewiderspiegeln.
Schlüsselwörter
Gewebeeﬀekte · Strahlenrisiko · Strahlen-
empﬁndlichkeit · Dosis-Eﬀekt-Beziehung ·
Pathobiologie
Biological mechanisms of radiation eﬀects
Abstract
Background. Exposure to ionizing radiation
for diagnostic purposes is inevitable
in modern medicine. The therapeutic
application of irradiation is highly eﬀective
against cancer; however, this implies
exposure of normal tissue structures to
signiﬁcant doses of radiation. Diagnostic or
therapeutic exposure to ionizing radiation
can result in tissue changes and tumor
induction in the long term. Knowledge of
the biological mechanisms underlying these
eﬀects is essential for individualization of the
application.
Objectives. This article examines the
biological mechanisms at the tissue and
molecular level, the clinical manifestation of
radiation eﬀects, dose-dependence of the
risk and the temporal progression as well as
inﬂuencing factors.
Results and conclusion. The time course
of the reaction of tissues to radiation
exposure extends over wide ranges up to
many decades. The eﬀects of radiation on
tissues are classiﬁed into early and late
and their pathobiology is signiﬁcantly
diﬀerent. Various factors (R) inﬂuencing
the clinical manifestation of radiation
eﬀects have been identiﬁed related to the
exposure pattern. The radiation tolerance
of normal tissue structures regarding the
induction of functional deﬁcits shows great
variation but always has a threshold value,
which is usually not exceeded in diagnostic
procedures. The risk of a radiation-induced
fatal malignancy (total body exposure 5%/Gy)
for a medical administration of radiationmust
be considered as very low in comparison to
the natural risks. Informed consent of patients
must reﬂect this in a balancedway.
Keywords
Tissue eﬀects · Radiation risk · Radiation




Abb. 28 Dosisabhängigkeit des Zeitverlaufs deterministischer Endpunkte. Frühe Strahleneﬀekte (a)
zeigen eine dosisunabhängige Latenzzeit; die Zeit zumErreichendesmaximalen Schweregrades ist
dosisabhängig.DieseStrahleneﬀekte sind inderRegelvollständig reversibel;dieZeitbis zurklinischen
Heilung ist ebenfalls dosisabhängig. Dagegen ist die Latenzzeit für chronische Strahleneﬀekte (b) in-
vers dosisabhängig ebensowie die Progressionsrate. Sie sind inder Regel irreversibel
Abb. 38 Eﬀekt der Dosisfraktionierung für gewebliche Endpunkte. Für die Inzidenz deterministi-
scher Endpunkte ergeben sich sigmoideDosis-Eﬀekt-Kurven (DEK).Wird die Gesamtexpositionsdosis
aufmehrere Fraktionenaufgeteilt,welche ineinemzeitlichenAbstand (vonmindestenseinigen Stun-
den)appliziertwerden,verschiebtsichdieDEKnachrechts.Diesbedeutet,dass isoeﬀektiveDosen,wie
beispielsweise die ED50 (Dosis, beiwelcher der Endpunkt bei 50%der Betroﬀenen erwartet wird) zu-
nehmen (schwarzer Pfeil), bzw. dass bei einer bestimmtenGesamtdosis die Inzidenz abnimmt (blauer
Pfeil)
Der Fraktionierungseﬀekt wird häu-
ﬁg beschrieben durch den sog. α/β-Wert
[1, 2]. Dieser beschreibt die Veränderung
der isoeﬀektivenDosis für die Auslösung
eines bestimmten Eﬀekts, d. h. das Aus-
maß der Verschiebung der Dosis-Eﬀekt-
Kurve (. Abb. 3), mit der Veränderung
der Dosis pro Fraktion [1]. Ein niedri-
ger Wert (<6Gy) entspricht einem aus-
geprägten Einﬂuss der Fraktionsdosis/




einer Zunahme der Strahlentoleranz in-
folge einer Verlängerung der Expositi-
onsdauer[2,5,25]. ImRahmenderStrah-
lentherapie wird dies typischerweise für
Strahlenfrühreaktionen beobachtet und
für eine Reihe von Tumoren (z. B. Kopf,
Hals, Lunge, Mamma, Zervix). Als Kon-
sequenz sollte für diese Tumorentitäten
eine ungeplante Verlängerung der Ge-
samtbehandlungszeit, z. B. in Folge von
Geräteausfällen, Feiertagen, etc., unbe-
dingt vermieden werden [3, 20]. Die zu-
grunde liegenden biologischen Prozesse
sind äußerst komplex [5, 15, 22].
Zellzykluseﬀekte, Synchronisation
und Redistribution
Die Strahlenempﬁndlichkeit von Zellen
variiert über den Zellzyklus hinweg:
Während der S-Phase ist sie in den
meisten Zellen hoch, in der Mitose-
und G2-Phase am geringsten. Bei ei-
ner Strahlenexposition von Geweben
werden bevorzugt Zellen in den sensi-
tiveren Phasen abgetötet, wodurch sich
eine verbleibende Fraktion an Zellen
in resistenten Zellzyklusphasen ergibt
[15, 25]. Zudemdurchlaufen geschädigte
Zellen infolge einer temporären Blocka-
de (G2-Block) am G2-Mitose-Übergang
nach erfolgter Reparatur gemeinsam die
nächste Zellteilung (Synchronisation).
Aufgrund von Unterschieden in den
Zellzykluszeiten erfolgt anschließend
eine Rückverteilung (Redistribution)
auf alle Zellzyklusphasen. Diese Eﬀekte
sind hauptsächlich in Untersuchungen
an Zellkulturen und anderen experi-
mentellen Modellen dokumentiert; eine
Nutzbarkeit im Rahmen einer Strahlen-
therapie ist bisher nicht bestätigt.
Reoxygenierung
Die Wirksamkeit einer Strahlenexpo-
sition wird deﬁniert durch die lokale
Sauerstoﬀkonzentration infolge der un-
terschiedlichen Generierung reaktiver
Radikale (s. oben). Der Eﬀekt einer
bestimmten absorbierten Dosis sinkt
mit sinkender Sauerstoﬀspannung um
bis zu einem Faktor 3 (Sauerstoﬀver-
stärkungsfaktor, „oxygen enhancement
factor“, OER [15, 16]), d. h. hypoxische
Zellen und Gewebe sind weniger strah-
lenempﬁndlich. Hypoxische Situationen
kommen in Normalgeweben selten und
dann nur in einer konstanten Form
vor (z. B. Knorpel). Dagegen existieren
in (größeren) Tumoren aufgrund des
Wachstums und der unphysiologischen
Gefäßversorgung in den meisten Fällen
hypoxische Areale, welche naturgemäß
auch strahlenresistente rezidivfähige
Zellen („Stammzellen“) enthalten. Im
Laufe einer Strahlentherapie kann sich
der Hypoxiegrad in den Tumoren infol-
Der Radiologe
ge der komplexen Reaktion des Tumors
selbst und des versorgenden Gefäßsys-
tems vermindern („Reoxygenierung“
[15, 16]), was – im Gegensatz zu Repo-





Der technische Fortschritt in der Ra-
dioonkologie führte zu einer progressi-
ven Konformität des Hochdosisbereichs
aufdasZielvolumen.Diesgeht einhermit
einer insgesamt verminderten Gesamt-
dosis in den Normalgeweben, aber auch
mit zunehmenden Dosisinhomogenitä-
ten und einer Veränderung des Niedrig-
dosisvolumens. Das mit Dosen oberhalb
der Toleranzdosis exponierte Volumen
eines Organs muss daher als wichtiger
Parameter der Strahlenreaktion betrach-
tet werden [13]. Dabei ist die Konse-
quenz einer Expositionmit einer derarti-
genDosisabhängigvonder funktionellen
Struktur des Organs, ähnlich der Folgen
einer chirurgischen Intervention. Zu un-
terscheiden ist zwischen Organen, deren
Gewebeanteile weitgehend unabhängig
voneinander arbeiten, und solchen, die
„sequenziell“ aufgebaut sind, indenenal-
so die Funktion eines Abschnitts von der
eines anderen abhängt. Wird beispiels-
weise ein bestimmtesVolumender Leber
mit „sterilisierenden“ Dosen exponiert,
kann dies bis zu einem gewissen Grad
toleriert werden. Geschieht ähnliches je-
doch in einem nur kleinen Abschnitt des
Rückenmarks, sindgravierendeklinische
Folgen für dessen weiter distal liegenden
Abschnitte zu erwarten.
Molekulare Radiopathologie
Der klinischen Manifestation gewebli-
cher Strahlenfolgen liegt – in allen ex-
ponierten Zellpopulationen – eine Rei-
he früher Veränderungen auf molekula-
rer, zellulärer und geweblicher Ebene zu-
grunde (s. oben,Abschn. „ZeitlicherVer-
lauf der Strahlenwirkung“), welche in der
Strahlenbiologie als „Schadensverarbei-
tung“ zusammengefasstwerden[6, 8, 12].
Diese sind vielfältig und reichen in den
betroﬀenenZellen von der Induktion der
reaktiven Radikale über die konsekutive
Modulation der Aktivität von Transkrip-
tionsfaktoren inderDNAbishin zurMo-
diﬁkation von intra- und interzellulären
Signaltransduktionsketten und epigene-
tischen Veränderungen. Dies hat Folgen
bzgl. der zellulären Proliferation, Diﬀe-
renzierung und Funktion in allen betei-
ligten Zellpopulationen [6, 12]. Hinzu
kommt die Beteiligung des Gefäß- und
Immunsystems, u. a. in Form inﬂamma-
torischer Prozesse.
Die Ausprägung – qualitativ und
quantitativ – dieser frühen „molekula-
ren“ Veränderungen kann einerseits die
Grundlage bilden für die Abschätzung
der Wirksamkeit einer Strahlenexpo-
sition bzgl. der Normalgewebs-, aber
auch – bei der Strahlentherapie – der
Tumorwirkung der Strahlenexposition
in Form früher Biomarker zur indivi-
duellen Gestaltung der Therapie und
der Nachsorge. Die präzise Kenntnis
dieser Prozesse, welche mithilfe präkli-
nischer Untersuchungen (in Zell- und
Gewebekulturmodellen, im Wesentli-
chen aber auch in Tierexperimenten),
mit klinikrelevanten Endpunkten und
Bestrahlungsprotokollen erzielt werden
muss, kann aber auch dazu dienen, auf
einer individuellen Basis biologisch be-
gründete Strategien zurOptimierungder
Therapieansätze, aber auch – nach ent-
sprechender präklinischer Validierung –
der Optionen zur Reduktion von Strah-
lenwirkungen an den Normalgeweben
zu deﬁnieren [6, 8, 12].
Tumorinduktion durch Strah-
lenexposition („Strahlenrisiko“)
Das Risiko der Induktion von Tumoren
durcheine Strahlenexposition–akziden-
tiell, diagnostisch oder therapeutisch –
wird grundsätzlich sehr kontrovers dis-
kutiert. Hier soll kurz auf die biologi-
schen Grundlagen und die Größenord-
nungen dieses Risikos eingegangen wer-
den. Primär ist dabei zu beachten, dass
zwischen der Strahlenexposition und der
klinischenManifestation einer Tumorer-
krankung sehr viel Zeit vergehen kann.
Diese betrug nach Ganzkörperexpositi-
on, beispielsweise bei den Überlebenden
der Atombombenabwürfe in Japan (Life
Span Study [15, 17, 23]), für Leukämien
imMittel 7 bis 12 Jahre, für solide Tumo-
ren dagegen deutlich länger. Bei Strah-
lentherapiepatienten wurden für die In-
duktion solider Tumoren vergleichbare
Latenzzeiten berichtet [10, 24].
Für eine Strahlenexposition mit nied-
rigen (z. B.) diagnostischen Strahlendo-
sen liegen Abschätzungen bzgl. des In-
duktionsrisikos eines Tumors vor. Aller-
dings muss angemerkt werden, dass die-
se vornehmlich auf der Wirkung einer
Ganzkörperexposition beruhen, welche
bei einer diagnostischen Maßnahme in
den seltensten Fällen gegeben ist. Die er-
wartete Todesrate für strahleninduzier-
te Tumoren liegt in der Größenordnung
von ca. 5 % pro 1Gy Ganzkörperdosis
[18], und scheint einer linearen Dosis-
abhängigkeit zu folgen[17].DieWirkung
einer Teilkörperdosis wird über die sog.
Organwichtungsfaktoren und die daraus
resultierende eﬀektiveDosis abgeschätzt,
derenWert allerdings massive Unsicher-
heitenaufweist unddeshalbbeiPatienten
nicht angewendet werden sollte [18, 23].
Bei einer therapeutischen Strahlen-
applikation sind wesentlich mehr Fak-




betroﬀene Gewebe, zusätzliche Behand-
lungen (Chemo-, Hormontherapie) oder
das Fortbestehen ätiologischer Faktoren.
Hinzu kommt, dass nach einer Strahlen-
therapie chronischeGewebeveränderun-
gen eintreten können, die einen präkan-
zerogenen Prozess darstellen, wie etwa
chronische Darm- und Harnblasenver-
änderungen nach der Strahlentherapie
von Prostatatumoren [10].
Grundsätzlich ist jedoch festzustellen,
dass das Risiko für die Induktion von Tu-
moren durch die Strahlenexposition in
derDiagnostikzuvernachlässigenistund
auch in der Radioonkologie als sehr ge-
ring eingeschätztwerdenmuss.Die über-
einstimmende Abschätzung der mit den
Risiken einer Strahlenapplikationbefass-
ten Fachgesellschaften liegt im niedri-
gen einstelligen Prozentbereich, und dies
nach einem Zeitintervall, welches deut-
lich über dem Überlebenszeitraums ei-
ner unbehandelten initialen Erkrankung
liegt. Bei pädiatrischen Patienten schei-




Die Risiken einer Strahlenexposition im
Rahmen diagnostischer oder therapeu-
tischer Strahlenexpositionen sind viel-
fältig. Zudem herrscht in der Bevölke-
rung und damit auch bei den Patienten
eine große Unsicherheit aufgrund man-
gelnder Aufklärung. Dies betrifft die In-
duktion deterministischer Strahleneﬀek-
te, aber v. a. auch das stochastische Tu-
morrisiko.
Dank verbesserter Therapiestrategi-
en steigen die Langzeitüberlebensraten
bei Krebspatienten. Dadurch nimmt die
Fraktion sog. „cancer survivors“ in der
Bevölkerung progressiv zu – welche im
Risikostehen, späteundsehrspäteFolgen
der Therapie zu entwickeln. Eine ent-
sprechende Nachsorge wird empfohlen
[21]. Die entsprechenden Risikoabschät-
zungen für Therapiefolgen müssen dem
Patienten natürlich im Rahmen der Auf-
klärung erläutert werden. Dies muss
jedoch in einer ausgewogenenWeise mit
einer klaren Darlegung des Nutzens der
Strahlenexposition erfolgen.
Fazit für die Praxis
4 Die durch ionisierende Strahlung
induzierten physikalischen, chemi-
schen und biologischen Verände-
rungen sind die Grundlage der sog.
Schadensverarbeitung.
4 Deterministische Strahleneﬀekte
manifestieren sich im Gegensatz zu
stochastischen Eﬀekten erst nach
dem Erreichen einer eﬀektspeziﬁ-
schen Schwellendosis.
4 Die Strahlenempﬁndlichkeit von
Geweben wird durch die intrinsische
Strahlenempﬁndlichkeit gewebespe-
ziﬁscher Stammzellen und die Anzahl
dieser Stammzellen (im bestrahlten
Gewebevolumen) zum Zeitpunkt der
Exposition bestimmt.
4 Es kann festgestellt werden, dass das
Risiko für die Induktion von Tumoren
durch die Strahlenexposition in der
Diagnostik zu vernachlässigen ist und
auch in der Radioonkologie als sehr
gering eingeschätzt werden muss.
4 In der Bevölkerung herrscht eine
große Unsicherheit aufgrund man-
gelnder Aufklärung hinsichtlich der
Risiken einer Strahlenexposition.
Deshalb muss eine Aufklärung der
betroﬀenen Patienten in sachlicher
Weise bzgl. des Nutzens der Strahlen-
exposition erfolgen.
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